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 مقدمه:
ها پیش از یائسگی و در سایر  تخمدان در خانم
 .بتا استرادیول است 71ها منبع اولیه استروژن یا  گونه
های متابولیک، فرایندترین تنظیم کننده  مهماستروژن 
همچون: متابولیسم گلوکز، وزن بدن و توزیع بافت 
نم ها و ربی و مصرف انرژی در خاچچربی، جذب 
، سالگی 45تا  54یائسگی در سنین ). 1( باشد آقایان می
با  وافتد  فعالیت تخمدان اتفاق می ل کاهشدنباه ب
کاهش سطوح غلظت استروژن و پروژسترون جریان 
ارتباط بین ، مطالعات اخیر ).2،3( می شودخون مشخص 
های  استرس اکسیداتیو و کاهش فعالیت هورمون
در دوران  .)5-3(است  تخمدانی را مشخص کرده
های  یائسگی، استرس اکسیداتیو از طریق مکانیسم
و  های مختلف مختلف موجب اثرات منفی در بافت
و احتمال بروز  شود می مشکلات جدی در سلامت افراد
و خطر ابتلاء به  های متابولیک برخی از بیماری
های عروق کرونر قلب، دیابت، تحلیل عضلات  بیماری
، تغییر در ترکیبات بدن  تراکم استخوانی اسکلتی، کاهش
 ).4-21( دهد فزایش میارا و فراسنجه های چربی 
 چکیده:
در خانم ها  یائسگی یاستاندارد منوپوز در جوندگان، جهت بررس یمدل تجرب کی یکتومیاوار زمينه و هدف:
و گلوکز سرم در  یچرب یفراسنجه ها یاثرات کاهش حاد و مزمن استروژن رو یابیمطالعه ارز نیاست. هدف از ا
 .ودشده ب یکتومیاوار ییصحرا یموش ها
انجام  ییات در سه گروه هشت ستاریماده نژاد و ییسر موش صحرا 42 یبر رو یمطالعه تجرب نیا :یبررس روش
هفته)، گروه سوم:  5مدت ه شده ( ب یکتومیاوار ییصحرا یگروه دوم: موش ها ،یشد. گروه اول: گروه شاهد جراح
هر گروه  ییصحرا یهامطالعه نمونه خون موش  انیهفته). در پا 55مدت ه شده ( ب یکتومیاوار ییصحرا یموش ها
 با  یها نيپوپروتئيکلسترول ل د،یريسيگل یهمچون: کلسترول تام، تر یچرب یاز بطن راست اخذ و فراسنجه ها
شد.  یرياندازه گ یمیخون به روش آنز یو گلوکز ناشتا نیيپا یبا چگال یها نيپوپروتئيبالا، کلسترول ل یچگال
 .شد نييتع یمحاسبات یبر اساس روش ها کيشاخص آتروژن و نیيپا اريبس تهيدانسبا  یها نيپوپروتئيل
نتایج مطالعه حاضر نشان داد که کاهش کوتاه مدت استروژن بعد از اواریکتومی موجب افزایش گلوکز  ها: افتهی
تری گليسيرید به ليپوپروتئين  خون، تری گليسيرید، ليپوپروتئين های با دانسيته بالا، ليپوپروتئين با دانسيته پایين، نسبت
با دانسيته بالا و شاخص آتروژنيک در مقایسه با گروه موش های صحرایی با کاهش طولانی مدت استروژن می شود 
 ).P>0/50(
این نتایج پيشنهاد می کند، کاهش طولانی مدت استروژن موجب بهبود سطوح گلوکز و پروفایل های  :یريگ جهينت
 .ش های صحرایی با کاهش کوتاه مدت استروژن می شودچربی در مقایسه با مو
 
 .یچرب یمنوپوز، گلوکز خون، فراسنجه ها ،یکتومیاوار های کليدی: اژهو
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تخمین زده شده که در طول یائسگی و کمتر از ده سال 
از توده استخوانی در هر سال از % 2تا  %1بعد از یائسگی 
های هورمون استروژن اگرچه  مکمل). 31( بین می رود
ان و سیستم قلبی جهت جلوگیری از پوکی استخو
عروقی مفید هستند، اما در مراحل اولیه مضر بوده و 
 ).41(شوند  میموجب سرطان سینه و رحم 
مدل موش صحرایی اواریکتومی شده به عنوان 
انتخاب مدل مطلوب با ویژگی بالینی کمبود استروژن یا 
طور وسیع ه ). مدل تجربی یائسگی ب1القاء یائسگی است (
شود، از معمول ترین  میتی استفاده جهت اهداف تحقیقا
های القاء علائم شبه منوپوز در مدل های تجربی  روش
اواریکتومی یا حذف تخمدان است، که با توقف چشمگیر 
. تحقیقات )1،51( همراه است در ترشح هورمون استروژن
 اواریکتومی شده،های صحرایی  موشمختلف نشان داده، 
 ،هیپرتروفی قلب ،در معرض خطر علائم پوکی استخوان
افزایش دمای  ،اختلالات قلبی و عروقی، آتروفی رحم
 E، C، Aکاهش غلظت پلاسمائی ویتامین های  ،پوست دم
و عدم تعادل بین رادیکال های آزاد و دفاع آنتی اکسیدانی 
 .)61-91،1( هستند در بافت های مختلف
 ، و همکاران نشان داد ikakraSتحقیقات 
های صحرایی،  یکتومی کردن موشهفته بعد از اوار 6
سطح پلاسمایی استروژن به طور معنی داری کاهش 
اثرات  ،همکاران و rheB مطالعات ). در21یابد ( می
اواریکتومی دو طرفه تخمدان بر پارامترهای بیوشیمیایی 
و استرس اکسیداتیو در موش صحرایی نشان از تغییرات 
استرس های چربی و افزایش  فراسنجهقابل توجه در 
اکسیداتیو، افزایش وزن بدن و آتروفی بافت رحم 
نشان داد  همکاران و adamaYهای  بررسی ).1داشت (
که کاهش کوتاه مدت و طولانی مدت محرومیت از 
های صحرایی اواریکتومی شده باعث  استروژن در موش
اختلال قابل توجه در یادگیری فضایی و حافظه در ماز 
و همکاران نشان  nidyAت مطالعا .)02شود ( میآبی 
های  موشکاهش استروژن بعد از اواریکتومی در  ،داد
صحرایی نه تنها موجب مرگ برنامه ریزی شده در 
بلکه باعث افزایش مرگ برنامه ریزی  ،شود میاستخوان 
  ).12شود ( شده در عضلات، تاندون و مینسک می
با توجه به افزایش تعداد جمعیت سالمند در کشور که 
دهد و  مینیمی از این جمعیت را خانم ها تشکیل  یباًتقر
 تحقیقات ناچیزی بر روی اثرات مقایسه ای کمبود 
 کوتاه مدت و طولانی مدت استروژن بر قند خون و 
رو  های چربی صورت گرفته است، از اینفراسنجه 
ات کاهش اثرمطالعه مداخله ای حاضر با هدف مقایسه 
های چربی در  فراسنجهو  حاد و مزمن استروژن بر گلوکز
 های صحرایی اواریکتومی شده به عنوان مدل موش
 .انجام شد انسانی منوپوز
 
 :یبررس روش
سر  42مداخله ای بر روی   – این مطالعه تجربی
های  موش. شدانجام  نژاد ویستار موش صحرایی ماده
گرم از انستیتو  022تا  002صحرایی ماده با میانگین وزنی 
مرکز تحقیقات آسیب شناسی در تهیه و ن پاستور تهرا
 اسلامی واحد آزادبیمارستان دامپزشکی دانشگاه 
در صورت تصادفی در سه گروه هشت تایی ه ب ،شهرکرد
ی  % و چرخه06گراد، رطوبت  درجه سانتی 02دمای 
با دسترسی آزاد به آب و  ساعته 21تاریکی  -روشنایی
نگهداری های پلی کربنات  در قفس غذای استاندارد،
کار رفته در ه های کار آزمایشگاهی ب تمام روش .شدند
این تحقیق توسط کمیته اخلاق دانشگاه آزاد اسلامی 
یید و تمام اصول اخلاقی در ارتباط با أواحد شهرکرد ت
 حیوانات آزمایش شونده در طول این مطالعه رعایت 
 .)22( شد
 های مورد مطالعه در این مطالعه شامل: گروه
ول: گروه شاهد جراحی که تنها بر سطح شکمی گروه ا
د) و دست نخورده باقی مانبرش ایجاد (تخمدان 
 .شدصفر بخیه  3بلافاصله پوست ناحیه با نخ سیلیک 
 گروه دوم: گروه اوارکتومی تجربی کوتاه مدت 
هفته) که پس از برش در سطح شکم و  5مدت ه (ب
خارج کردن تخمدان ها، عضلات شکم با نخ قابل 
بخیه صفر  2صفر و پوست با نخ غیر قابل جذب  3ذب ج
ه : گروه اواریکتومی تجربی طولانی مدت (بومگروه س شد.
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هفته) که پس از برش در سطح شکم و خارج  55مدت 
صفر و  3ها، عضلات شکم با نخ قابل جذب  کردن تخمدان
 .شدصفر بخیه  2پوست با نخ غیر قابل جذب 
خمدان بر اساس عمل جراحی به منظور برداشت ت
 های گروه). 12( شدو همکاران انجام  nidyAروش 
های دوم و سوم  گروهصورت تصادفی در ه باواریکتومی 
 های مورد مطالعه اواریکتومی  گروه. گرفتندقرار 
مدت ه و گروه شاهد جراحی ب 55و  5مدت ه ترتیب به ب
و  بررسی گلوکزبه منظور . شدندهفته نگهداری  55
پس و پنجاه و پنجم در هفته پنجم چربی  هایفراسنجه 
های صحرایی اواریکتومی شده و  موشاز بی هوشی 
انجام گیری  از قلب خون ،با کلروفرمگروه شم جراحی 
 سنجش فعالیت لیپیدهای سرم و گلوکز خونبه منظور  و
وسیله سرنگ بدون ماده ضد ه بعد از خون گیری ب
میلی لیتر  5ا حجم به لوله های آزمایش پارافینه بانعقاد، 
به وسیله دستگاه  منظور جداسازی سرمه اضافه شد و ب
در دقیقه  دور 0003دقیقه در  01وژ به مدت یسانتریف
سرم به دست آمده از نمونه خون جدا و شد.  سانتریفیوژ
( شرکت 0003-TB اتوآنالیزور سپس به وسیله دستگاه 
می و کیت های تشخیص آنزی بیوتکنیکا، کشور ایتالیا)
میزان قند خون و پ ساخت شرکت پارس آزمون 
کلسترول، تری گلیسیرید،  های چربی شامل:فراسنجه 
لیپوپروتئین های با چگالی بالا و لیپوپروتئین های با 
همچنین  .گرفتندمورد اندازه گیری قرار  چگالی پایین
مقدار لیپوپروتئین های با دانسیته بسیار پایین با استفاده از 
و شاخص آتروژنیک پلاسما و  dlawedeirFفرمول 
 ).12،02خطر قلبی به روش زیر تعیین گردیدند (
 تری گلیسیرید= لیپوپروتئین های با دانسیته بسیار پایین /5
 شاخص آتروژنیک ])loretselohc LDH /GT( goL[=
نسبت  = ]loretselohc LDH[ /]loretselohc latoT[
 خطر قلبی
تفاده از نرم افزار اطلاعات جمع آوری شده با اس
. گردیدمعیار محاسبه خطای میانگین و  SSPSآماری 
 تجزیه و تحلیل داده ها با آزمون آنالیز واریانس 
یک طرفه انجام و در صورت وجود تفاوت معنی دار، 
اختلاف بین گروه های تحت مطالعه با استفاده از آزمون 
صورت دو به دو مورد مقایسه قرار گرفت. ه بتوکی 
میانگین با استفاده از نرم افزار  ±دارهای خطای معیار نمو
 .نسخه ششم رسم شد گراف پد پریسم
 
 :ها یافته
هفته اواریکتومی  5سنجش گلوکز خون در گروه 
) و P= 0/640طور معنی داری بیش از گروه کنترل (ه شده ب
 ). مقدار P =0/030هفته اواریکتومی شده بود ( 55گروه 
هفته  55هفته اواریکتومی و  5ر گروه تری گلیسیرید سرم د
طور معنی داری بیش از گروه شاهد ه اواریکتومی شده ب
). همچنین مقدار تری گلیسیرید P=0/000جراحی بود (
هفته اواریکتومی شده بیش  5های صحرایی  موشسرم در 
هفته اواریکتومی شده بود  55های صحرایی  موشاز گروه 
رم در موش های صحرایی ). مقدار کلسترول سP =0/000(
داری بیش از گروه طور معنی ه هفته اواریکتومی شده ب 55
). مقدار لیپوپروتئین با دانسیته  P = 0/10(شاهد جراحی بود 
هفته اواریکتومی شده  55های صحرایی  موشبالا در گروه 
نسبت به گروه کنترل جراحی افزایش معنی داری را نشان 
دار لیپوپروتئین با دانسیته بالا در ). همچنین مقP =0/400داد (
هفته اواریکتومی شده نسبت  55های صحرایی  موشگروه 
هفته اواریکتومی شده  5به گروه موش های صحرایی 
مقدار لیپوپروتئین با . ) P=0/740 افزایش معنی داری داشت (
هفته اواریکتومی  55دانسیته پایین در موش های صحرایی 
جراحی افزایش معنی داری را  شده نسبت به گروه شاهد
). مقدار لیپوپروتئین با دانسیته پایین در P=0/700 ( نشان داد
هفته اواریکتومی شده نسبت به  55های صحرایی  موش
نشان داد  هفته اواریکتومی شده افزایش معنی دار را 5 گروه
). لیپوپروتئین های با دانسیته بسیار پایین در P=0/940(
طور ه هفته اواریکتومی شده ب 55و  5 های صحرایی موش
). P= 0/100 ( معنی داری بیش از گروه شاهد جراحی بود
همچنین مقدار لیپوپروتئین های با دانسیته بسیار پایین در 
 هفته اواریکتومی شده بیشتر از  5موش های صحرایی 
(نمودار هفته اواریکتومی شده بود  55موش های صحرایی 
 .)P = 0/000( )1شماره 
 عبدالرسول نامجوو ی عیپدرام رب                                                                          یچرب یها فراسنجه یرو یکتومیاثرات اوار
 55
 
 
 
 
 اثرات اواریکتومی کوتاه مدت و طولانی مدت بر گلوکز و پروفایل های ليپيد سرم در  :1نمودار شماره 
 گروه های تجربی
سر موش صحرایی ماده است، حروف مشابه در  8های هر گروه  باشد. تعداد نمونه می میانگین ± صورت انحراف معیاره مقادیر ب
عدم وجود اختلاف معنی داری بین گروه کنترل و گروه های اواریکتومی شده در سطح  نشان دهنده ستون های هر پارامتر
 ).<P0/50( می باشد %59اطمینان 
 
نسبت تری گلیسیرید به لیپوپروتئین های با دانسیته 
هفته اواریکتومی شده بیش از  5بالا در موش های صحرایی 
هفته  55های صحرایی  موشگروه شاهد جراحی و گروه 
نسبت لیپوپروتئین های  .) P=0/000 ریکتومی شده بود (اوا
با دانسیته پایین در گروه  با دانسیته بالا به لیپوپروتئین های
طور ه هفته اواریکتومی شده ب 55های صحرایی  موش
معنی داری بیش از گروه شاهد جراحی بود 
). نسبت کلسترول به لیپوپروتئین های با P = 0/790(
هفته  55موش های صحرایی دانسیته بالا در 
اواریکتومی شده کمتر از گروه شاهد جراحی 
هفته اواریکتومی  5) و موش های صحرایی  P =0/200(
). شاخص آتروژنیک در گروه P=0/440شده بود (
هفته اواریکتومی شده بیش از  5های صحرایی  موش
های صحرایی  موش) و گروه P =0/000گروه کنترل (
 (نمودار )P =0/000شده بود ( هفته اواریکتومی 55
 .)2شماره 
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 های تجربی گروهاثرات اواریکتومی کوتاه مدت و طولانی مدت بر شاخص های آتروژنيک در  :2شماره  نمودار
سر موش صحرایی ماده است، حروف مشابه در  8های هر گروه  باشد. تعداد نمونه می میانگین ±صورت انحراف معیار ه مقادیر ب
هر پارامتر نشان دهنده عدم وجود اختلاف معنی داری بین گروه کنترل و گروه های اواریکتومی شده در سطح  ستون های
 ).<P0/50( می باشد %59اطمینان 
 
 :بحث
حیوانات اواریکتومی شده مدلی برای مطالعات 
). از 1،12های تخمدانی هستند ( هورموناثرات کمبود 
ن به نقش استروژن ترین نتایج مطالعه حاضر می توا مهم
در تنظیم و تعادل گلوکز سرم خون اشاره نمود. نتایج 
پژوهش حاضر نشان داد که تنها کاهش کوتاه مدت 
های صحرایی اواریکتومی شده موجب  استروژن در موش
شود، مطالعات نشان داده مصرف  افزایش قند خون می
بیش از حد کالری یک عامل اصلی است که موجب 
). افزایش 32شود ( ر انسولین و دیابت میمقاومت در براب
هفته پس از اواریکتومی نمودن  5سطح انسولین ناشتا، 
های صحرایی که نشان دهنده مقاومت کل بدن به  موش
). در این مطالعه افزایش قند خون در 42باشد ( انسولین می
با کاهش طولانی های صحرایی اواریکتومی شده  موش
کاهش طولانی مدت  مدت استروژن مشاهده نشد و
استروژن در موش های صحرایی اواریکتومی شده میزان 
صحرایی با کاهش  های موشگلوکز خون را نسبت به 
های  هورمونکوتاه مدت استروژن بهبود بخشیده. کاهش 
طور موقت با تغییر در فعالیت انسولین در سطح ه تخمدان ب
 ). استرادیول نه تنها ترشح52( بافت در ارتباط است
انسولین از سلول های بتا را افزایش می دهد بلکه 
 حساسیت ارگان های هدف به انسولین را افزایش 
. نوسانات سطح استروژن کمتر از دامنه )62( دهد می
فیزیولوژیک به عنوان نتیجه یائسگی ممکن است مقاومت 
). در 72( به انسولین و دیابت نوع دوم را تشویق کند
زن بدن، افزایش تجمع چربی در افزایش و ،مطالعه حاضر
های اواریکتومی شده با کاهش  موشمحوطه شکمی 
کوتاه مدت و طولانی مدت استروژن در مقایسه با گروه 
شاهد جراحی مشاهده شد که با سندرم متابولیک 
 ).42مشارکت دارند (
ثابت شده که کاهش استروژن موجب تحریک 
ت به تجمع چربی احشائی، کاهش مصرف لیپید، مقاوم
 های قلبی عروقی  بیماریانسولین و افزایش خطر 
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). مطالعات نشان داده، استروژن نه تنها در 03-82شود ( می
کند بلکه حساسیت به انسولین را  میتنظیم وزن بدن شرکت 
های چربی پلاسما فراسنجه ). افزایش 52تعدیل می کند (
در آغاز مرحله یائسگی به عنوان یک فاکتور خطر برای 
). مطالعات 13( شود های قلبی عروقی محسوب می ماریبی
های صحرایی  و همکاران بر روی موش kifwaT
اواریکتومی شده نشان داد، بعد از حذف تخمدان اختلال 
فراسنجه های در هموستاز گلوکز با اختلالات جدی در 
کاهش کوتاه  در مطالعه حاضر ).23چربی همراه است (
رایی اواریکتومی شده صح هایمدت استروژن در موش 
 باعث افزایش غلظت تری گلیسیرید، افزایش نسبت 
های با دانسیته بالا، افزایش  لیپوپروتئینتری گلیسرید به 
های با دانسیته بسیار پایین و شاخص آتروژنیک  لیپوپروتئین
پلاسما نسبت به گروه شاهد جراحی و اواریکتومی شده با 
نتایج نقش مثبت  کاهش طولانی مدت استروژن شد. این
چربی در فراسنجه های استروژن را در جلوگیری از افزایش 
یید أهای صحرایی یا کاهش کوتاه مدت استروژن را ت موش
نمود. مطالعات نشان داده در ابتدای منوپوز با کاهش تولید 
های  استروژن و کاهش مصرف لیپید، خطر پیشرفت بیماری
 )،33( یابد ایش میقلبی عروقی و مقاومت به انسولین افز
همچنین افزایش جریان اسیدهای چرب غیر استریفیه با اثر 
بر سیگنال انسولین، موجب کاهش جذب گلوکز در 
). 23شود ( عضلات و افزایش سنتز تری گلیسیرید می
افزایش سطح لیپوپروتئین های با دانسیته بالا در گروه 
های صحرایی اواریکتومی شده با کاهش طولانی  موش
های صحرایی  موشت استروژن در مقایسه با مد
اواریکتومی شده با کاهش کوتاه مدت استروژن و 
 های صحرایی گروه شاهد جراحی وجود داشت. موش
استروژن به دلیل حضور یک گروه فنلی در 
ساختار استروئیدی دارای خاصیت آنتی اکسیدانی است و 
 رسد محرومیت کوتاه مدت از استروژن موجب نظر میه ب
). 52شود ( افزایش آسیب اکسیداتیو سلولی در بافت می
مطالعات نشان داده که افزایش غلظت کلسترول تام و 
های با چگالی پایین احتمال  لیپوپروتئینغلظت کلسترول 
و افزایش  دهد وقوع بیماری کرونر قلب را افزایش می
غلظت کلسترول لیپوپروتئین های با دانسیته بالا نقش 
 ). در این 43( یماری کرونر قلب داردحفاظتی در ب
 های چربی همچون  فراسنجهمطالعه وضعیت برخی از 
تری گلیسیرید، لیپوپروتئین با دانسیته بالا، لیپوپروتئین با 
دانسیته بسیار پایین، شاخص آتروژنیک پلاسما در 
های صحرایی اواریکتومی شده با کاهش طولانی  موش
های صحرایی  مدت استروژن در مقایسه با موش
اواریکتومی شده با کاهش کوتاه مدت استروژن بهبود 
های با دانسیته بالا در خروج  لیپوپروتئینیافته بود. اگرچه 
کلسترول اضافی داخل سلولی نقش دارند، اما خاصیت 
های ضد انعقادی  آنتی اکسیدانی، ضد التهابی و ویژگی
  ییافته ها ).43طور کامل شناخته نشده است (ه آن ب
های جایگزین  و همکاران نشان داد که درمان iuL
شود، اما  استروژن موجب کاهش سندرم متابولیک می
های صحرایی  تواند سطح لیپیدهای سرم، در موش نمی
عنوان ه استروژن ب). 42( اواریکتومی شده را تعدیل نماید
شود و در  مییک تنظیم کننده متابولیسم چربی محسوب 
 ها ی شده موجب کاهش تجزیه چربیکتومیحیوانات اوار
 ).73-53( و عوارض قلبی عروقی می شود
 
 :گیری نتیجه
مطالعه حاضر نشان داد کمبود کوتاه مدت 
استروژن باعث افزایش بسیار معنی دار شاخص آتروژنیک 
و لیپوپروتئین های با دانسیته بسیار پایین در مقایسه با سایر 
عوامل پیش بینی  د. شاخص آتروژنیک ازوشمی گروه ها 
کننده وضعیت بیماری های قلبی است و با افزایش این 
 کند. شاخص عوارض قلبی عروقی پیشرفت می
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 و نایردیح رایدنفسا رتکد یاقآ درکرهش یکشزپ مولع
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Background and aims: Ovariectomy is a standard experimental model of menopause in rodent 
to investigate postmenopausal women. The aim of this study was to evaluate effects acute and 
chronic estrogen deficiency on lipid profile and glucose serum in ovariectomized (OVX) rats. 
Methods: In this experimental study, Twenty-four adult female Wistar rats were divided into 
three groups of eight rats. The first group: sham-control, Second group: ovariectomized rats (for 
five weeks), Third group: Ovariectomized rats (for 55 weeks). Blood samples were taken from 
the right cardiac ventricle in each group at the end of the study. Fasting blood glucose and Lipid 
profile biomarkers such as total cholesterol, triglyceride, HDL cholesterol and LDL cholesterol 
were determined using enzymatic procedure. VLDL and Atheroginc index were calculated 
according to computational procedures. 
Results: The results indicated that short time ovariectomy causes increase glucose, triglyceride, 
high density lipoprotein, low density lipoprotein, TG/ HDL ratio and Atherogenic index 
compared to the long term ovariectomized rats. 
Conclusion: These results suggested that long term estrogen deficiency after ovariectomy causes 
improving lipid profile and blood glucose levels compared to the short time estrogen deficiency 
during ovariectomized rats. 
 
Keywords: Ovariectomy, Menopause, Blood Glucose, Lipid Profile. 
